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HEPATO-GASTRO
et Oncologie digestive

PARTIE 2 : Atteintes veineuses
et sinusoidales

Syndrome de Budd-Chiari

Introduction

Le syndrome de Budd-Chiari (SBC) est caractérisé par une obstruction du flux
veineux hépatique dans I'espace vasculaire situé entre les veinules hépatiques et la
jonction entre la veine cave inférieure et I'oreillette droite, excluant donc les causes
d’amont (syndrome d’obstruction sinusoidale) et d’aval (causes cardiaques) [1]. Dans
les pays occidentaux, le SBC résulte le plus souvent d’une obstruction veineuse par
thrombose révélant un état pro-thrombotique sous-jacent (cf. chapitre « Facteurs de
risque des maladies vasculaires hépatiques »). Les causes secondaires de SBC par
compression ou envahissement d’étiologie tumorale ou parasitaire sont exclues du
champ de cette recommandation.

Epidémiologie adulte

L’épidémiologie du SBC n’est connue que de fagon partielle, variable selon les régions du
globe. Une enquéte nationale francaise, menée en 2010 dans 48 centres de compétence
du réseau national (maladies rares) des maladies vasculaires du foie, mesurait
une incidence de 0,68 nouveaux cas et une prévalence de 4,04 cas par million
d’habitants [2]. Une prédominance féminine (70 %) et un 4ge moyen de 38,6 ans
caractérisaient la population étudiée. Une étude basée sur le programme de
meédicalisation des systémes d’information (PMSI) enregistrait en 2012 une incidence
de 2,17 par million d’habitants.

Epidémiologie pédiatrique
Le syndrome de Budd-Chiari est trés rare chez l'enfant: moins de 0,1 % des
hépatopathies chroniques de I'enfant dans les pays occidentaux, mais jusqu’a 16 % dans

certains pays d’Asie [3]. Il peut s’observer a tout 4ge pédiatrique et peut étre soupgonné
devant une ascite feetale.

Faire le diagnostic

Manifestations cliniques

o Chez I’adulte

L’obstruction veineuse sus-hépatique induit, d’'une part, une congestion sinusoidale
responsable d’une augmentation de volume du foie et, d’autre part, une ischémie et une
nécrose hépatocytaire. Une hyperplasie nodulaire régénérative peut survenir, de méme
qu'une fibrose centrolobulaire susceptible d’évoluer vers une cirrhose. Le segment I du
foie, de par son drainage veineux indépendant des veines hépatiques, est fréquemment
le siége d’une hypertrophie compensatrice. Des lésions hépatocytaires bénignes ou
malignes peuvent survenir au cours de I'évolution du SBC.
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Le développement de réseaux veineux de dérivations collatérales limitant I'impact
parenchymateux de la congestion veineuse explique lexistence de formes infra-
cliniques. A 'opposé, le SBC peut se manifester de fagon trés aigué, notamment en cas
d’obstruction simultanée des trois veines hépatiques, par un tableau d’insuffisance
hépatique aigué associée a une encéphalopathie hépatique. Il s’agit d’une situation rare
représentant moins de 1 % des hépatites aigués graves mais qui engage le pronostic vital.
La présence d’'une hépatomégalie, inhabituelle au cours d’une hépatite aigué grave, ainsi
quun ratio aspartate aminotransférase/alanine aminotransférase supérieur a 1
pourraient orienter vers un SBC [4]. Entre ces deux présentations extrémes, le SBC
répond a une grande variété de tableaux cliniques, I'association d’une hépatomégalie et
d’une ascite constituant les circonstances les plus fréquentes de diagnostic. La fréquence
relative des symptomes révélateurs a été évaluée : ascite 83 %, hépatomégalie 67 %,
douleurs abdominales 61 %, présence de varices cesophagiennes 58 %, hémorragie
digestive 5 % [1]. La survenue d’un ictére ou d’une encéphalopathie hépatique semble
moins fréquente. Une circulation collatérale thoracique sous-cutanée constitue un
symptome spécifique mais peu sensible de SBC par thrombose de la veine cave
inférieure. Une thrombose porte associée est constatée dans 15 % des cas.

e Chez I’enfant

La majorité des syndromes de Budd-Chiari de 'enfant se présente tardivement et refléte
une évolution chronique : hépatomégalie ferme avec bilan hépatique normal ou peu
perturbé jusqu’a un tableau de cirrhose avec hypertension portale, ascite, ictére, retard de
croissance voire encéphalopathie. Plus rarement le tableau est aigu avec ascite, cedemes,
douleurs abdominales, hépatomégalie et progression rapide vers une insuffisance
hépatique parfois fulminante [5].

Outils diagnostiques

e Chez I’adulte

Le taux de protéines dans 'ascite varie mais une concentration de plus de 30 g/L est
évocateur d’'un SBC en dehors d’une cause cardiaque ou péricardique. La faible
spécificité du tableau clinique et sa grande variabilité conduisent a recommander de
suspecter un SBC dans toute situation de maladie du foie aigué ou chronique,
notamment lorsque la recherche des causes habituelles s’avere infructueuse.
L’échographie-doppler hépatique constitue l'exploration de premiére intention en
raison d’une sensibilité supérieure a 75 %, a la condition d’un opérateur expérimenté et
sensibilisé a 'hypothése d’'un SBC [1]. Les critéres diagnostiques considérés comme
spécifiques comprennent 'absence ou des perturbations du flux sanguin dans une veine
hépatique, la détection d’un réseau veineux collatéral intrahépatique ou sous-capsulaire.
Une imagerie en coupe, notamment la tomodensitométrie (TDM) et I'imagerie par
résonance magnétique (IRM), peut aussi montrer un aspect en toile d’araignée
remplagant I'image habituelle de veine hépatique au voisinage de 'ostium, une image
hyperdense a 'emplacement habituel d’'une veine hépatique, la survenue de troubles de
la perfusion hépatique, aspect dit « en mosaique » ou « en feuille de fougeére » souvent
attribué a la congestion et a la dilatation sinusoidale, un rehaussement du segment I du
foie lors de I'acquisition précoce apres I'injection de produit de contraste. Elle permet
également la recherche de nodules hépatiques (figures 1 et 2).

L’opacification percutanée directe des veines hépatiques est I'examen invasif historique de
référence. Elle garde une place en cas de doute diagnostique et pour réaliser I'étude
anatomique pré-thérapeutique immeédiate. Les performances diagnostiques de I'IRM
seraient cependant supérieures a celles de I'opacification veineuse pour la détection des
veines collatérales. La biopsie hépatique n’est habituellement pas nécessaire lorsquune
obstruction des gros troncs veineux a été diagnostiquée. En dehors de ce cas, elle peut
permettrele diagnostic de SBClimité aux veinules hépatiques. Les résultats deI'élastométrie
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Figure 1. Exemple de plusieurs nodules bénins caractérisés par IRM dans un contexte de SBC.

impulsionnelle sont modifiés par la congestion hépatique secondaire au SBC, limitant son
utilisation pour évaluer le degré de fibrose hépatique. L’élastométrie pourrait cependant
contribuer a apprécier I'évolution de cette congestion apreés traitement instrumental [6].

o Chez I’enfant

Comme chez P'adulte, le diagnostic est le plus souvent établi par I'’échographie mais
nécessite un opérateur entrainé [3, 5, 7]. Les imageries en coupes permettent de
compléter le diagnostic et de préciser les lésions : obstruction isolée des trois veines

Figure 2. Patient ayant un SBC et un nodule malin unique du secteur postérieur, caractérisé a PIRM (A : T1 fat sat sans injection ; B : T1 fat
sat au temps artériel C : T1 fat sat au temps tardif ; D : séquence T2).
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hépatiques (deux tiers des cas), ou combinée avec celle de la veine cave supérieure (un
quart des cas). Lenquéte étiologique est la méme que chez I'adulte et doit rechercher,
minutieusement, une maladie thrombogéne [3, 5]. Les risques de complication tumorale
sont identiques, y compris 'hépatocarcinome [8].

La prise en charge thérapeutique

Prise en charge thérapeutique chez 'adulte

Une fois le diagnostic de SBC établi, trois objectifs diagnostiques complémentaires
peuvent étre définis : identifier la situation de thrombophilie sous-jacente ou la maladie
favorisante (Cf. le chapitre « Facteurs de risque des maladies vasculaires hépatiques »),
établir le pronostic (fibrose avancée ou cirrhose, réponse au traitement, ascite réfractaire,
dénutrition), caractériser d’éventuelles lésions hépatiques focales associées. Cette
évaluation initiale contribue a déterminer le programme personnalisé de soin, fondé sur
une stratégie par étape [9,10].

La décision de changer de stratégie est fondée sur la présence de trois critéres qui
définissent une réponse, réévaluée chaque semaine : (1) baisse de la bilirubine, (2)
augmentation du facteur V, (3) disparition de I'ascite, y compris sous régime peu salé et
faible dose de diurétiques. La diminution de la créatininémie et 'augmentation de la
natrémie constituent également des critéres de réponse au traitement.

¢ Premiére étape : évaluer le pronostic

Si plusieurs scores prédictifs d’évolution ont été étudiés comme le score de Child-Pugh,
le score MELD (Model for End Stage Liver Disease) ou des scores plus spécifiques comme
les scores de Clichy, de Rotterdam, ou le score BCS-TIPS (Budd-Chiari Syndrome-
Transjugular Intrahepatic Portosystemic Shunt), la prédiction individuelle du pronostic
reste difficile. Le taux de survie spontanée a trois ans décrit comme défavorable dans les
études anciennes (10 %) s’avére en nette amélioration dans les études plus récentes
associées a la mise en ceuvre des traitements recommandés, de 'ordre de 85 % a cinq ans
[4]. Dans le cas de la grossesse, le pronostic maternel au cours de la grossesse apparait
excellent en cas de SBC bien contrdlé. Le pronostic foetal est caractérisé par un risque
accru d’accouchement prématuré qui surviendrait dans trois quarts des cas. Le risque
malformatif associé aux anti-vitamines K justifie avant six semaines d’aménorrhée un
relai précoce par héparine de bas poids moléculaire [1].

¢ Deuxieme étape : traitement de la maladie causale et anticoagulation

En premier lieu, un traitement de la maladie causale doit étre entrepris sans délai. Les
avantages d’un traitement précoce de la cause (syndrome myéloprolifératif sous-jacent,
maladie de Behcet, etc.) ont été suggérés dans deux analyses de cohorte rétrospective
francaises [11].

Un traitement anticoagulant doit étre débuté sans délai apres le diagnostic et poursuivi au
long cours avec comme objectif de réduire 'extension de la thrombose mais aussi de
prévenir la survenue d’'un nouvel événement thromboembolique. L’anticoagulation doit
étre curative, basée sur une héparine de bas poids moléculaire en premiére intention, puis
relayée par les anti-vitaminiques K (cf. le chapitre « Prise en charge de 'anticoagulation
chez les patients adultes atteints d’'une maladie chronique parenchymateuse ou vasculaire
du foie »). Un taux élevé de complications hémorragiques en cas d’anticoagulation
(de 17 % a 50 % des patients) a été rapporté dans des séries rétrospectives et une série
prospective [12]. Pour éviter cette complication, il convient de prendre en charge
rapidement les symptomes liés a 'hypertension portale (ascite, varices). En I'absence
d’étude dédiée, les recommandations de la cirrhose sont appliquées [13]. Une prise en
charge collaborative avec des spécialistes du traitement anticoagulant est souhaitée, en
particulier lorsque des gestes invasifs dont la ponction d’ascite, sont envisagés.
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e Troisiéme étape : recanalisation

En l'absence de recanalisation spontanée ou sous anticoagulant, deux stratégies ont été
étudiées : la thrombolyse chimique et 'angioplastie, parfois couplées. Méme si de bons
résultats de la thrombolyse, couplée a 'angioplastie, ont été publiés, particuliérement en
cas de thrombose récente, la survenue d’événements indésirables graves voire mortels
(hémorragie) fait que cette stratégie doit étre évaluée au cas par cas [14]. L’angioplastie,
plus ou moins couplée a la mise en place de prothéses, est & réserver aux sténoses
partielles et localisées, présentes chez un tiers des patients. Le risque de récidive de la
sténose peut étre prévenu par la mise en place d’'une prothese mais peut compliquer
la prise en charge ultérieure (TIPS, transplantation). Finalement, ces gestes de
recanalisation sont efficaces chez moins de 10 % des patients occidentaux a long terme
[10]. De biens meilleurs résultats ont été récemment rapportés dans une cohorte
asiatique [15].

¢ Quatriéme étape : dérivation

Les techniques de dérivation comprennent le TIPS et les shunts chirurgicaux.
Historiquement, le shunt chirurgical a été la premiére technique, par interposition
d’un greffon veineux jugulaire ou de prothése, reliant le systéme porte au systéme
cave (mésentérico-cave, le plus souvent). Plusieurs shunts sont cependant possibles et
la décision technique doit étre remise a une équipe experte. Les shunts chirurgicaux
n’ont cependant pas démontré de bénéfice en termes de survie dans plusieurs séries
anciennes (avant 2000) [16]. Aujourd’hui, les shunts chirurgicaux sont supplantés par
le TIPS, lorsqu’il est techniquement faisable. En effet, le TIPS a un taux de morbi-
mortalité plus faible que la chirurgie. Une étude européenne rétrospective
multicentrique, incluant 124 patients traités par TIPS, a montré une excellente
survie sans transplantation a 1 et 5 ans (88 % et 78 %, respectivement) et confirmée
par une étude prospective [10, 17]. Un TIPS couvert doit étre préféré car il permet de
réduire la récidive et limite le risque de thrombose. Il est souvent nécessaire de ré-
intervenir sur le TIPS (42 % des patients dans une étude récente), en particulier en
cas de SMP, le TIPS doit étre mis en place dans un centre expert du TIPS et des
maladies vasculaires du foie [18].

e Cinquiéme étape : transplantation hépatique

La transplantation hépatique doit étre réservée aux patients en échec des traitements
précédents. Cependant, elle doit étre discutée d’emblée en cas de présentation
fulminante en particulier si Iévolution s’avére rapidement défavorable malgré le
traitement anticoagulant [4]. Certains patients pourraient certainement tirer aussi
bénéfice d’une transplantation plus précoce mais le niveau de preuve est faible et des
études seraient & conduire pour établir les facteurs prédictifs. Le score TIPS-BCS a été
développé pour prédire la survie sans transplantation a 1 an des patients ayant un
TIPS et validé dans une cohorte indépendante [10, 17]. Il est défini comme suit : 0,08
x age (années) + 0,16 X bilirubine (mg/dL) + 0,63 x INR (International Normalized
Ratio). Un score < 7 points a une trés bonne valeur prédictive négative. La décision
de transplantation repose sur 'appréciation de plusieurs éléments : (1) le pronostic de
la maladie causale, (2) les chances d’amélioration sans recours a la transplantation, (3)
la présence d’un carcinome hépatocellulaire. La survie globale est de 71 % a 5 ans et
68 % a 10 ans apres transplantation, dans une série pourtant ancienne de 'ELTR
(European Liver Transplant Registry) [19]. Une étude récente a suggéré que le
pronostic vital & 10 ans d’une transplantation hépatique pour SBC n’était pas modifié
par la présence ou labsence d’un syndrome myélo-prolifératif (SMP) lors du
diagnostic [20]. Le probléeme peut étre la récidive de la maladie initiale aprés
transplantation qui justifie de poursuivre le traitement de la maladie causale et une
anticoagulation curative a vie (qui peut étre discuté si I'état prothrombotique a été
corrigé par la transplantation).
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Prise en charge thérapeutique chez I'enfant

En raison du faible nombre de publications et de cas pédiatriques, il est difficile d’étayer
une stratégie thérapeutique spécifique pour l'enfant. Ainsi la prise en charge du
syndrome de Budd-Chiari de I'enfant s’oriente franchement vers celle proposée chez
I'adulte [3, 7, 8]. Les techniques de radiologie interventionnelle (angioplastie, pose de
stent, TIPS) sont possibles a tout age pédiatrique par des opérateurs entrainés [5, 7, 8]. La
petite taille des vaisseaux, la disponibilité de matériel adapté et la poursuite de la
croissance vasculaire limitent la faisabilité, le succés et la pérennité du résultat dans le
temps. Un syndrome hépato-pulmonaire peut survenir chez 20 % des patients [8]. Les
traitements anticoagulants au long cours exposent a plus de complications chez 'enfant.
Les derniéres données suggeérent de tenter rapidement, si les délais le permettent, une
anticoagulation, voire une thrombolyse puis une plastie vasculaire ou un TIPS apres
traitement symptomatique de 'ascite et de hypertension portale 3, 5, 7, 8]. En cas
d’impossibilité, d’échec, de syndrome hépato-pulmonaire ou si le patient est en
insuffisance hépatique avancée d’emblée, il faut réaliser rapidement une transplantation
hépatique dans les pays occidentaux [3].

La surveillance chez I’adulte

1l n’existe pas d’étude permettant de définir avec précision le rythme de surveillance, une
fois le diagnostic posé et le patient stabilisé. Cependant, le risque de dégénérescence devrait
amener a une consultation tous les six mois, avec une imagerie hépatique. L'incidence
cumulée a cinq ans du carcinome hépato-cellulaire (CHC) est de 4 % [1]. Le diagnostic
peut étre difficile compte tenu de la présence de nodules bénins dits de régénération chez
plus de 60 % des patients. Les nodules bénins font habituellement moins de 4 cm, souvent
multiples et disséminés dans le parenchyme hépatique, hypervasculaires de sémiologie non
spécifique en imagerie en coupe. Selon les recommandations de 'EASL (European
Association for the Study of the Liver), une biopsie hépatique devrait étre proposée sila taille
du nodule est supérieure a 3 cm, $il est hétérogeéne ou se lave au temps portal, si sa taille se
modifie ou devant une élévation du taux d’alpha-feetoprotéine [1]. Une étude récente a
montré l'intérét de 'analyse par immunohistochimie de ces nodules. Tous les sous-types
d’adénomes sont retrouvés, avec un risque accru de transformation maligne pour tous ces
sous types [21]. Compte tenu de la coexistence possible de multiples nodules de nature
variée, les criteres de greffe pour carcinome hépatocellulaire, lorsque celui-ci est confirmé,
ne sont pas définis dans le cadre du SBC. Les critéres du score AFP (alpha-feeto-protéine)
ne sont pas validés dans cette population. En attendant, une analyse multidisciplinaire par
des anatomopathologistes, radiologues, chirurgiens et hépatologues experts est nécessaire,
avec quelquefois la nécessité de faire appel a une exception au score de MELD. [ |

Les recommandations chez I’adulte

m Evoquer le diagnostic de SBC au cours de toute maladie aigué ou chronique du
foie (A).

B Pour établir le diagnostic, faire une échographie-doppler hépatique par un
opérateur averti et entrainé. Compléter I'évaluation par TDM et/ou IRM injectées
(A). Ne pas faire de biopsie hépatique pour établir le diagnostic sile SBC est confirmé
par les examens d’imagerie (C).

B Débuter sans délai une anticoagulation curative, sauf contre-indication majeure
(A). Surveiller le traitement anticoagulant avec 'aide des spécialistes de 'hémostase.
m Contacter un centre de compétence du réseau des maladies vasculaires du foie
pour définir les modalités de la prise en charge (B).

B Appliquer les recommandations de la cirrhose a la prise en charge des
complications de I’hypertension portale (C).
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B Dépister le CHC avec une échographie et une alpha-feetoprotéine sérique tous les
6 mois. Caractériser les nodules par une IRM. Discuter la prise en charge en réunion
de concertation pluridisciplinaire (RCP) de tumeurs hépatiques dans un centre de
compétence (B).

B Informer les patients de I'existence des associations de patients dés 'annonce du
diagnostic.
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Eoordonnées utiles

® Centre de référence des maladies vasculaires du
foie - site coordonnateur

APHP - Hopital Beaujon : centre de référence des maladies vasculaires
du foie

Service d'hépatologie - 100, boulevard du Général Leclerc, 92110 CLICHY CEDEX
Secrétariat : Mme De Brémand - 01 40 87 55 97 -

valerie.debremand@aphp.fr

Infirmiére coordinatrice : Mme Anais Guinet - 01 40 87 51 60

Email : crmvf.foie.bjn@aphp.fr

Coordonnateur : Dr Aurélie Plessier

¢ Centre de référence - site constitutif

Centre d’hépatologie pédiatrique

APHP - Hopital Bicétre

Service d'hépatologie et de transplantation hépatique pédiatriques,
78 rue du Général Leclerc, 94270 LE KREMLIN BICETRE

Tél: 01452137 90

Coordonnateur : Pr Emmanuel Gonzales

® Centres de compétence des maladies
vasculaires du foie

Centre d’hépatologie pédiatrique

APHP - Hopital Necker-Enfants malades

Unité fonctionnelle d’hépatologie pédiatrique, Service de gastro-entérologie,
hépatologie et nutrition pédiatriques

149, rue de Sévres, 75743 PARIS Cedex 15

Tél: 0144492588

Responsable: Pr Dominique Debray

Centres d’hépatologie pédiatrique et adulte
Caen
Responsable : Dr Isabelle Ollivier-Hourmand

Hépatologie adulte

CHU Caen — Hopital Cote de Nacre

Service d'hépato-gastro-entérologie et nutrition
Avenue de la cote de nacre 14033 CAEN cedex 9
Tél: 0231064544

Responsable : Dr Isabelle Ollivier-Hourmand

Hépatologie pédiatrique

CHU Caen — Hopital Cote de Nacre

Service Pédiatrie médicale

Avenue de la cote de nacre 14033 CAEN cedex 9
Tél: 0231272594

Responsable : Dr Claire Dupont

Lyon
Responsable : Pr Jérome Dumortier

Hépatologie adulte

Hopital Edouard Herriot

Service d'hépatologie gastro-entérologie
5 Place d'Arsonval, 69003 LYON

Tél: 0472110146

Responsable: Pr Jérdme Dumortier

Hépatologie pédiatrique

Hospices civils de Lyon - Hopital Femme-Mere-Enfant

Service Hépatologie, Gastroentérologie et Nutrition Pédiatriques,
59 Boulevard Pinel, 69677 BRON cedex

Tél: 04 27 8559 78

Responsable : Pr Alain Lachaux

Rennes
Responsable : Dr Pauline Houssel-Debry

Hépatologie adulte

CHU Rennes — Hopital Pontchaillou

Service des maladies du foie

2 rue Henri le Guilloux 35033 RENNES cedex 9
Tél: 02 99 28 43 21

Responsable : Dr Pauline Houssel-Debry

Hépatologie pédiatrique

CHU Rennes - Hopital Sud

Service de médecine de I'enfant et de I'adolescent,
16 Boulevard de Bulgarie, 35200 RENNES

Tél : 02 99 26 67 33

Responsable : Dr Alain Dabadie

Rouen
Responsable : Dr Odile Goria

Hépatologie adulte

CHU Rouen - Hopital Charles Nicolle
Service d'hépato-gastro-entérologie

1 rue de Germont 76031 ROUEN cedex
Tél: 02 32 8882 60

Responsable : Dr Odile Goria

Hépatologie pédiatrique

CHU Rouen - Hopital Charles Nicolle
Service de Gastroentérologie pédiatrique
1 rue de Germont 76031 ROUEN cedex
Tél: 0232880618

Responsable : Dr Clémentine Dumant

Toulouse
Responsable : Pr Christophe Bureau

Hépatologie adulte

CHU Toulouse — Hopital Purpan

Service de gastro-entérologie et hépatologie
Place du Docteur Baylac, TSA 40031 - 31059
TOULOUSE cedex

Tél: 0561772263

Responsable : Pr Christophe Bureau

Hépatologie pédiatrique

CHU Toulouse - Hopital des enfants

Service Hépatologie Gastroentérologie et nutrition
pédiatriques, 330 Avenue de Grande Bretagne, 31059
TOULOUSE cedex

Tél: 0534 55 85 66

Responsable : Dr Pierre Broué

Centres d’hépatologie adulte

CHU Amiens - Hopital Nord

Service d'hépato-gastroentérologie

1 place Victor Pauchet 80054 AMIENS cedex 1
Tél: 0322 08 80 00

Responsable : Pr Eric Nguyen-Khac

CHU Angers

Service d'hépatologie gastro-entérologie et oncologie digestive
4 rue Larrey 49933 ANGERS cedex 9

Tél: 0241353141

Responsable : Dr Frédéric Oberti

CHU Besancon - Hopital Jean Minjoz

Service d'hépatologie

3 Boulevard Alexandre Fleming 25030 BESANCON
Tél: 03816680 20

Responsable : Dr Jean-Paul Cervoni

CHU Bordeaux - Hopital Haut-Lévéque

Service d'hépato-gastroentérologie et d’oncologie digestive
Avenue Magellan 33600 PESSAC

Tél: 0557 65 64 39

Responsable : Pr Victor de Lédinghen

CHU Brest

Service d'hépatologie gastro-entérologie
Boulevard Tanguy Prigent 29609 BREST Cedex
Tél: 02 98347152

Responsable : Pr Jean-Baptiste Nousbaum
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CHU Clermont-Ferrand - CHU Estaing

Service de médecine digestive et hépato-biliaire

1 Place Lucie Aubrac 63003 CLERMONT-FERRAND cedex 1
Tél : 04 73 75 07 50

Responsable : Pr Armand Abergel

APHP - Hopital La Pitié Salpétriere

Service d'hépato-gastro-entérologie

47-83 Boulevard de I'Hopital, 75013 PARIS

Tél: 0142177622

Responsable : Pr Dominique Thabut et Dr Marika Rudler

APHP - Hépital Henri Mondor

Service d'hépatologie

51 avenue du Maréchal de Lattre de Tassigny, 94010 CRETEIL cedex
Tél: 0149812357

Responsable : Pr Ariane Mallat

APHP - Hopital Saint-Louis

Centre d'Investigations Cliniques

1 avenue Claude Vellefaux, 75475 PARIS cedex 10
Tél: 0142499140

Responsable: Pr Jean-Jacques Kiladjian

CHU Dijon - Hopital du Bocage
Service d'hépato-gastro-entérologie
14 rue Paul Gaffarel, 21079 DIJON
Tél: 038029 3750

Responsable : Dr Anne Minello

CHU Poitiers - Hopital de la Milétrie

Service d'hépato-gastro-entérologie et assistance nutritive
2 rue de la Milétrie CS 90577 - 86021 POITIERS cedex
Tél: 0549 44 44 38

Responsable : Pr Christine Silvain

CHU Grenoble - Hopital Albert Michallon

Service d'hépato-gastroentérologie

Boulevard de la Chantourne 38700 La Tronche

Adresse postale : CHU Grenoble Alpes CS 10217 38043 GRENOBLE cedex 9
Tél: 04 76 76 54 50

Responsable : Pr Vincent Leroy

CHRU Lille - Hopital Claude Huriez

Service des maladies de I'appareil digestif et de la nutrition
Rue Michel Polonovski 59037 LILLE Cedex

Tél: 0320446126

Responsable : Dr Sébastien Dharancy

CHU Limoges - Hopital Dupuytren

Service d'hépato-gastroentérologie et nutrition

2 avenue Martin Luther King 87042 LIMOGES cedex
Tél : 05 55 05 66 32

Responsable r : Dr Marilyn Debette Gratien

CHU Marseille - Hopital de la Timone
Service d'hépato-gastro-entérologie

264 Rue Saint-Pierre 13385 MARSEILLE cedex 5
Tél: 04 91 38 89 04

Responsable: Pr Danielle Botta-Fridlund

CHRU Montpellier - Hopital Saint-Eloi

Service hépato-gastro-entérologie

80 avenue Augustin Fliche 34090 MONTPELLIER cedex
Tél:04 67337061

Responsable : Pr Georges-Philippe Pageaux

CHU Nantes - Hétel Dieu

Service hépato-gastro-entérologie, cancérologie digestive
et assistance nutritionnelle

1 Place Alexis-Ricordeau, 44093 NANTES cedex 1

Tél: 02 40 08 31 51

Responsable : Dr Isabelle Archambeaud

CHU Nice - Hopital de I'Archet

Service d’hépatologie

151, route de Saint Antoine de Ginestiére, CS 23079 - 06202 NICE cedex 2
Tél : 04 92 03 66 00

Responsable : Dr Rodolphe Anty

CHR Orléans - Nouvel hopital d'Orléans

Service d’hépatologie gastro-entérologie et oncologie digestive
14, avenue de I'hopital, 45067 ORLEANS

Tél: 02 38 51 47 04

Responsable : Dr Pascal Potier

APHP - Hopital Cochin

Service d'hépatologie

27, rue du faubourg Saint-Jacques, 75679 PARIS cedex 14
Tél: 0158414243

Responsable: Pr Philippe Sogni

CHU Reims - Hopital Robert Debré

Service gastro-entérologie et hépatologie

Avenue du Général Koening 51092 REIMS Cedex
Tél: 0326787170

Responsable : Dr Alexandra Heurgué

CHRU Strasbourg - Hopital Civil

Service d'hépatologie

1 place de I'hépital BP 426 67091 STRASBOURG cedex
Tél: 0388116768

Responsable : Pr Francois Habersetzer

Centre hospitalier de Polynésie francaise

Service de gastro entérologie

Avenue Charles de Gaulles, 98713 TAHITI, POLYNESIE FRANCAISE

Adresse postale : Centre hospitalier de Polynésie francaise BP 1640 PAPEETE -
98 713 TAHITI - POLYNESIE FRANCAISE

Tél: +689 40 48 62 95

Responsable : Dr Bertrand Condat

CHRU Tours

Service hépato-gastro-onco-entérologie

2 boulevard Tonnellé 37032 TOURS cedex
Tél: 02 47 47 59 00

Responsable: Dr Héléne Barraud

APHP - Hopital universitaire Paul Brousse
Centre hépato-biliaire

12, avenue Paul-Vaillant-Couturier B.P. 200 94804
VILLEJUIF Cedex

Tél: 014559 33 36

Responsable : Dr Audrey Coilly

® Associations de patients

Association des Malades des Vaisseaux du Foie (AMVF)
Courrier : Hopital Beaujon - Service d’Hépatologie

100 boulevard du Général Leclerc 92118 CLICHY cedex
Mail : contact@amvf.asso.fr

Président : M. Stéphane Coutin

Association Maladies Foie Enfants (AMFE)
27, rue Edgar Quinet 92240 MALAKOFF

Mail : contact@amfe.fr

Présidente : Mme Camille Thérond-Charles

Fédération Nationale des Malades et Transplantés Hépatiques
(Transhepat)

6 rue de I'’Aubrac - 75012 PARIS

Mail : transhepat@aol.com

Président : M. André Le Tutour
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Recommandations AFEF 2018 Maladies vasculaires du foie
Déclaration des liens d’intéréts des auteurs et des relecteurs.

Ce travail a été co-coordonné par le Pr Christophe BUREAU,
Centre de compétence des maladies vasculaires du foie
(CHU de Toulouse) et le Dr Auré¢lie PLESSIER, Centre de référence des
maladies vasculaires du foie (Hopital Beaujon, Clichy).

P. Broué : déclare n’avoir aucun lien d’intérét en rapport avec la publication. V. Lambert : déclare n’avoir aucun lien d’intérét en rapport avec la
C. Bureau : déclare n”avoir aucun lien d’intérét en rapport avec la publication, ~ publication.

A. Plessier : investigateur principal d’un essai clinique en cours avec le
xarelto dans la thrombose porte chronique (financement institutionnel
PHRCQ). Invitation a la Journée maladies rares de Toulouse (laboratoire
Intercept), novembre 2018 sur les recommandations des maladies
vasculaires du foie. Invitation Webcast maladies vasculaires du foie
(laboratoire Alexion), octobre 2018.

P. Potier : déclare n’avoir aucun lien d’intérét en rapport avec la publication.
D. Valla : déclare n’avoir aucun lien d’intérét en rapport avec la publication.

A. Coilly : déclare n’avoir aucun lien d’intérét en rapport avec article.

D. Dutheil : Présidente puis chargée des relations extérieures de I’ Association
des malades des vaisseaux du foie (AMVF). Aucune rémunération.
Participation a 1’é¢tude RIPORT : financement de 1’étude et information a
ses adhérents.

S. Hillaire : essais cliniques en qualit¢ d’investigateur principal
CHILDBNOX (APHP), NORFLOCIR (APHP), OPALE (laboratoire
AbbVie).
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